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Introducción: Los trastornos de ansiedad son los trastornos mentales más preva-
lentes y se encuentran asociados a una significativa morbilidad y discapacidad. Se 
ha descrito que tales trastornos y respuestas emocionales podrían ser tratables 
mediante el uso de terapias a corto plazo. Sin embargo, en la actualidad hay po-
cos estudios publicados que validen de forma objetiva la efectividad de la Terapia 
Breve Estratégica (TBE) en los trastornos de ansiedad. 
Objetivo: El objetivo del presente estudio fue determinar la efectividad de la TBE 
como tratamiento psicoterapéutico en los trastornos de ansiedad. Materiales y 
métodos: El estudio consistió en 5 fases: 1) Tamizaje y reclutamiento. Se incluye-
ron a pacientes mayores de edad de cualquier sexo que contaran con el diagnósti-
co de trastorno de angustia con o sin agorafobia, fobia social y/o trastorno obsesi-
vo compulsivo. 2) Aplicación de escalas clinimétricas para el diagnóstico, la clasifi-
cación de severidad, la calidad de vida y el seguimiento. 3) Implementación del 
esquema secuencial del modelo avanzado de la terapia breve estratégica. 4) Con-
trol y seguimiento de las sesiones mediante las escalas clinimétricas. 5) Análisis 
estadístico de la información capturada. Resultados: Se encontraron mejorías es-
tadísticamente significativas en todas las escalas de evaluación durante las 10 se-
siones y desde el inicio de la intervención hasta los seis y doce meses de segui-
miento. 1) HAM-D, sesión 1: 27.59 ± 8.1, sesión 10: 7.96 ± 5.7 (p<0.001). 2) PAS 
sesión 1: 25.96 ± 7.44 sesión 10: 4.20 ± 2.4 (p<0.001). 3) CGI-SI sesión 1: 4.35 ± 
0.5, sesión 10: 1.53 ± 0.7 (p<0.001). 4) CGI-GI sesión 1: 3.90 ± sesión 10: 1.1 ± 
0.4 (p<0.001). Todos los resultados permanecieron consistentes entre los seis y 
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doce meses de seguimiento en todas las escalas manteniendo los efectos benéfi-
cos de la TBE.  
Conclusión: Este estudio corroboró la evidencia de que la TBE es un tratamiento 
efectivo para los pacientes con trastornos de ansiedad. La investigación futura en 
el TBE debe abordar las limitaciones de este estudio para permitir dilucidar los 
componentes terapéuticos clave de la TBE a medida que se incorporan en los 





Desde el advenimiento de la psicoterapia, una de las preguntas más comunes ha 
sido "¿cuánta psicoterapia es suficiente?". La respuesta a esta importante pregun-
ta ha sido moldeada por una amplia variedad de consideraciones económicas, po-
líticas, clínicas y científicas. Sin embargo, en la actualidad, la prestación de todos 
los servicios de atención de salud mental, incluida la psicoterapia, está muy in-
fluenciada por consideraciones económicas. Los recursos financieros limitados a 
menudo dictan que el tratamiento se administre utilizando las estrategias disponi-
bles a corto plazo más rentables. En consecuencia, en muchos países una gran 
cantidad de individuos que necesitan tratamiento de salud mental reciben una psi-
coterapia breve. 
Si bien es importante señalar que la duración de las sesiones tiende a generar un 
gran impacto en el resultado psicoterapéutico, la relación duración-resultado en 
psicoterapia está mediada por una interacción compleja de factores de paciente, 
profesional y contexto que, bajo ciertas condiciones, permiten para algunos proce-
der rápidamente y, para otros, es necesario asignar más tiempo de tratamiento. 
La TBE es la forma de tratamiento de salud mental que se corresponde de forma 
más cercana con lo que muchos pacientes esperan cuando voluntariamente bus-
can atención de salud mental. Los pacientes rara vez esperan un tratamiento pro-
longado y, a menudo, solo buscan ayuda para resolver problemas específicos y 
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temporales. 
Existen varias formas de terapia breve, y cada una tiene sus propias característi-
cas únicas. A pesar de estas características únicas, cada forma de psicoterapia 
breve usa conceptos y principios similares de una manera enfocada y decidida 
para estimular el cambio del paciente. 
El tema de la efectividad en relación con la psicoterapia breve ha recibido una 
considerable atención en la literatura empírica. Debido al gran volumen y naturale-
za compleja de esta literatura empírica es necesario llevar a cabo estudios que 
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1. Definición y epidemiología de los trastornos de ansiedad 
La ansiedad es un estado emocional displacentero que se acompaña de cambios 
somáticos y psíquicos, que puede presentarse como una reacción adaptativa, o 
como síntoma o síndrome que acompaña a diversos padecimientos médicos y 
psiquiátricos. Es normal (adaptativa) en la medida en que da paso a conductas de 
seguridad, resolutivas y de adaptación(Castañeda Alejandro et al., 2010)  
Se considera que la ansiedad es patológica por su presentación irracional, ya sea 
porque el estímulo está ausente, la intensidad es excesiva con relación al estímulo 
o la duración es injustificadamente prolongada y la recurrencia inmotivada, gene-
rando un grado evidente de disfuncionalidad en la persona que lo padece. Puede 
acompañarse de síntomas que afectan tanto al plano físico, como al cognoscitivo, 
conductual y afectivo. (Tabla 1).  
Tabla 1. Signos y síntomas de la ansiedad.
Físicos Psíquicos
Neuromusculares: temblor, tensión 
muscular, parestesias, hiperreflexia.






Digestivos: náusea, vómito, dispepsia, 
estreñimiento, aerofagia, meteorismo
Miedos irracionales, sensación de 
muerte inminente




La ansiedad afecta a los procesos mentales, tiende a producir distorsiones de la 
precepción de la realidad, del entorno y de sí mismo, interfiriendo con la capacidad 
de análisis y efectuando evidentemente la funcionalidad del individuo.(Castañeda 
Alejandro et al., 2010)  
De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS) la prevalencia de ansie-
dad en los servicios de atención primaria en el mundo se estima en un 12% dentro 
de la población adulta.(OMS, 2014) esta misma organización establece que los 
trastornos de ansiedad son de los que más tempranamente inician, con una me-
diana de 15 años de edad, alcanzando la prevalencia más alta entre los 25 y 45 
años, encontrándose más alta en mujeres que en hombres.(OMS, 2014) De 
acuerdo a otros estudios se encuentran tasas de prevalencia para cualquier tras-
torno de ansiedad a lo largo de la vida entre 10.4 y 28.8%.(C. P. Association, 2006) 
Según la Organización Panamericana de Salud (OPS) en un estudio sobre los 
Trastornos Mentales en América Latina y el Caribe, los trastornos de ansiedad 
más frecuentes son el Trastorno de Ansiedad Generalizada (TAG), el Trastorno 
Obsesivo Compulsivo (TOC) y el Trastorno del Pánico (TP) con una prevalencia 
media de 3.8%, 1.4% y 1.6% respectivamente, mostrando una mayor prevalencia 
en mujeres que en hombres en el TAG y el TP, no así en el TOC.(Rodríguez, 
Kohn, & Aguilar-Gaxiola, 2009) 
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1.2 Neurobiología de la ansiedad 
Existe un sistema neuronal establecido tempranamente en la filogenia responsable 
de preservar la vida a través de reacciones de lucha o de huida, de la alimentación 
y la actividad sexual, que a la vez están vinculadas con emociones como cólera, 
miedo, ansiedad y amor. El sistema límbico se ha identificado como la estructura 
responsable de estas reacciones comandada y coordinada por la amígdala y el 
locus ceruleus.(Reyes-Ticas, 2010) 
En la ansiedad participan estructuras corticosubcorticales(Reyes-Ticas, 2010) de 
la siguiente manera (Figura 1): La entrada sensorial de un estímulo de amenaza 
corre a través del tálamo anterior al núcleo lateral de la amígdala y luego es trans-
ferido al núcleo central de amígdala, el cual se comporta como el punto central de 
diseminación de la información, coordinando la respuesta autonómica y de com-
portamiento.  
Su conexión con distintas estructuras dar lugar a las siguientes reacciones:  
1. En el striatum hay una activación motoresquelética para "huir o atacar".  
2. En el núcleo parabranquial se aumenta la frecuencia respiratoria. 
3. En el núcleo lateral hipotalámico se activa el sistema nervioso simpático.  
4. En el locus ceruleus resulta en un aumento de la liberación de norepinefri-
na, contribuyendo al incremento de la presión arterial, frecuencia cardíaca, 
!13
diaforesis, piloerección y midriasis Su conexión con el núcleo paraventricu-
lar del hipotálamo da lugar a la liberación de neuropéptidos y adrenocorti-
coides como una respuesta hormonal al estrés. 
5. En la región gris periacueductal se desarrolla un comportamiento defensivo 
y posturas de congelamiento. 
6. En el núcleo dorsal del vago, que a la vez recibe estímulos del locus ceru-
leus y del hipotálamo, se produce activación del sistema parasimpático, in-
crementando la frecuencia urinaria y defecatoria, y dando lugar a bradicar-
dia y ulceras gastrointestinales. 
7. En el núcleo trigémino y facial motor se produce la expresión facial de mie-
do y ansiedad. 
!
Figura 1. Modelo neuroanatómico de la ansiedad y el miedo. (Imagen obtenida de: Reyes-
Ticas JA. Trastornos de ansiedad guía práctica para diagnóstico y tratamiento. Trastor ansie-
dad. 2010) 
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3.  Mecanismos neurobiológicos involucrados en los trastornos de ansiedad 
3.1. Hiperactividad adrenérgica 
Se han descrito diversos estudios en donde el sistema noradrenérgico tiene un 
papel fundamental.(Reyes-Ticas, 2010) 
1. Se han encontrado niveles altos de noradrenalina, adrenalina y sus metabo-
litos en sujetos sanos después de un estrés emocional. Los síndromes de 
abstinencia de opiáceos y alcohol, así como la abrupta suspensión de anti-
depresivos se asocian a sintomatología ansiosa intensa y aumento del me-
tohidroxifenilglicol (MHPG) en el líquido cefalorraquídeo y en la orina.(Re-
yes-Ticas, 2010) 
2. La yohimbina es una droga que bloquea los alfa-2 adrenorreceptores presi-
nápticos lo que produce un aumento en la liberación de noradrenalina. Si la 
yohimbina se administra a pacientes con trastornos por pánico les causa 
ataques de pánico, a la vez que les produce elevación de la presión arterial, 
taquicardia y aumento de los niveles de MHPG y cortisol. Por otro lado, la 
clonidina un agonista alfa-2 adrenérgico, reduce la actividad del locus ceru-
leus y es capaz de bloquear los ataques de pánico en pacientes con tras-
torno por pánico. Ambos hechos evidencian una anormalidad adrenérgica 
en la etiología del trastorno por pánico.(Shiloh, Stryjer, Weizman, & Nutt, 
2000)  
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2. Hiposensibilidad de los receptores GABA-benzodicepinicos. 
Hay dos tipos de receptores GABA, el A y el B. El GABA-A es un complejo re-
ceptor macromolelcular postsináptico que incluye un canal de cloro y funcio-
nalmente asociado a receptores benzodiacepínicos. Abundan en el sistema 
límbico, cerebelo, striatum y corteza. Cuando el receptor GABA-A es activado 
se incrementa el flujo de cloro, disminuyendo la excitabilidad neuronal y final-
mente provocando una acción inhibitoria. El receptor GABA-B es presináptico y 
al ser estimulado inhibe la liberación de GABA y algunos aminoácidos excitato-
rios. Las benzodiacepinas y el etanol, con demostrado efecto ansiolítico, se 
unen al receptor benzodiacepínico, el cual está localizado en la subunidad alfa 
del receptor GABA-A. El ácido valproico, es un fármaco GABAérgico que ha 
demostrado efectividad en el manejo de los trastornos por pánico.(Reyes-Ti-
cas, 2010) 
En los pacientes con trastorno por pánico presentan ataques de pánico al ad-
ministrarle flumazenil, un antagonista de los receptores benzodiacepínicos; a la 
vez, éstos pacientes son menos sensibles al diacepan, sugiriendo una hipo-
sensibilidad de los receptores GABA-benzodiacepínicos a nivel del locus ceru-
leus.(Shiloh et al., 2000) 
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3. Desbalance serotonina/dopamina 
En condiciones normales la serotonina estimula los heterorreceptores 5-HT1D, 
5HT2A, 5HT2C localizado en las fibras nerviosas dopaminérgicas, con la con-
secuente inhibición de la liberación de dopamina del botón presináptico hacia 
el espacio intersináptico. Se asume un estado de hiposerotoninergia en el tras-
torno obsesivo-compulsivo que provoca un aumento de dopamina en el espa-
cio intersináptico en la conexión de las fibras de los núcleos del rafe a las fibras 
dopaminérgicas de la substancia negra (con sus conexiones de ganglios basa-
les) que da lugar a los síntomas compulsivos, y que por su vinculación con la 
corteza prefrontal, a través del cíngulo, produce los síntomas obsesivos.(Shiloh 
et al., 2000) 
1.3.4. Disfunción dopaminérgica 
Existen evidencias indirectas de que en la fobia social hay una disminuida acti-
vidad de dopamina:(Shiloh et al., 2000) 
1. Efectividad de fármacos dopaminérgicos como el buprópion en su tratamien-
to. 
2. Desarrollo de síntomas de ansiedad social después de tratamiento con 
agentes bloqueadores de dopamina. 
3. Mayor frecuencia de trastornos de fobia social en la enfermedad de Parkin-
son. 
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1.3.5 Disfunción del Factor Liberador de Corticotropina 
El factor liberador de corticotropina (CRF) se encuentra distribuido en amígda-
la, hipocampo, corteza prefrontal, cíngulo, locus ceruleus, tálamo, substancia 
periacueductal y cerebelo, todas ellas implicadas en el estrés. La inyección in-
travenosa de CRF provoca ansiedad y aumenta la actividad del locus ceruleus. 
La inyección de CRF en la amígdala produce miedo intenso. La administración 
de CRF aumenta la actividad noradrenérgica y viceversa. Estos hallazgos son 
indicativos de la participación del CRF en los trastornos de ansiedad.(Reyes-
Ticas, 2010) 
1.3.6 Hipersensibilidad de los receptores de la colecistoquinina 
Este neurotrasmisor interactúa extensamente con los sistemas GABAérgicos, 
serotoninérgicos y noradrenérgicos y se piensa que juega un rol de modulación 
en la ansiedad. Inyecciones de pentagastrina, un agonista del receptor de co-
lecistoquinina de tipo B, en pacientes sufriendo de ansiedad generalizada indu-
ce ataques de pánico, mayor que los controles sanos, pero menor que en pa-
cientes con trastorno por pánico.(Argyropoulos, Forshall, & Nutt, 2001) 
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4. Trastorno de ansiedad generalizada 
1. Definición y epidemiología 
El TAG se caracteriza por ansiedad y preocupación excesiva por problemas de la 
vida cotidiana, asociada a síntomas físicos de ansiedad. El TAG es de comienzo 
insidioso, de evolución crónica, recurrente y con sintomatología continua más que 
episódica. La característica principal es el humor preocupado persistente asociado 
a síntomas de tensión motora, hiperactividad vegetativa e hipervigilancia. Antes de 
establecer el diagnóstico de TAG deben descartarse trastorno por pánico, depre-
sión y trastorno de adaptación.(Reyes-Ticas, 2010) 
El TAG es el trastorno de ansiedad más visto por el médico general con una preva-
lencia entre la población general de alrededor del 3% y entre el 5-7% entre los pa-
cientes que acuden a la consulta de atención primaria. Además, es un padecimien-
to que presenta la más alta prevalencia en personas de entre 40-50 años y en 
menor grado en la población mayor de 60 años. Las mujeres son 2 veces más 
afectadas por este cuadro que los hombres y el TAG declina su incidencia confor-
me avanza la edad en hombres, pero se incrementa en las mujeres.(ANMM, 2012) 
2. Abordaje diagnóstico 
Los criterios diagnósticos del TAG han cambiado a lo largo del tiempo, aunque 
siempre se han incluido la ansiedad cognitiva excesiva y síntomas físicos genera-
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lizados y persistentes. Tanto la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-
10) como el Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Mentales (en inglés, 
DSM-V-TR) tienen la misma denominación de TAG. El CIE-10 incluye el TAG den-
tro del bloque de los trastornos neuróticos, relacionados con el estrés y somato-
morfos colocando el TAG en la sección “otros trastornos de ansiedad”, donde tam-
bién se incluyen, de manera separada, el trastorno de pánico y el trastorno mixto 
ansioso-depresivo, mientras que el DSM-V asigna el TAG dentro de la categoría 
de trastornos de ansiedad.(A. P. Association, 2013) 
Criterios para el diagnóstico del Trastorno de Ansiedad Generalizada(A. P. Asso-
ciation, 2013):  
A. Ansiedad y preocupación excesivas (expectación aprensiva) sobre una amplia 
gama de acontecimientos o actividades (como el rendimiento laboral o escolar), 
que se prolongan más de 6 meses. 
B. Al individuo le resulta difícil controlar este estado de constante preocupación. 
C. La ansiedad y preocupación se asocian a tres (o más) de los seis síntomas si-
guientes (algunos de los cuales han persistido más de 6 meses). Nota: En los ni-
ños sólo se requiere uno de estos síntomas: 
1. Inquietud o impaciencia 
2. Fatigabilidad fácil 
3. Dificultad para concentrarse o tener la mente en blanco 
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4. Irritabilidad 
5. Tensión muscular 
6. Alteraciones del sueño (dificultad para conciliar o mantener el sueño, o 
sensación al despertarse de sueño no reparador) 
D. El centro de la ansiedad y de la preocupación no se limita a los síntomas de un 
trastorno; por ejemplo, la ansiedad o preocupación no hacen referencia a la posibi-
lidad de presentar una crisis de angustia (como en el trastorno de angustia), pa-
sarlo mal en público (como en la fobia social), contraer una enfermedad (como en 
el trastorno obsesivo-compulsivo), estar lejos de casa o de los seres queridos 
(como en el trastorno de ansiedad por separación), engordar (como en la anorexia 
nerviosa), tener quejas de múltiples síntomas físicos (como en el trastorno de so-
matización) o padecer una enfermedad grave (como en la hipocondría), y la an-
siedad y la preocupación no aparecen exclusivamente en el transcurso de un tras-
torno por estrés postraumático. 
E. La ansiedad, la preocupación o los síntomas físicos provocan malestar clínica-
mente significativo o deterioro social, laboral o de otras áreas importantes de la 
actividad del individuo. 
F. Estas alteraciones no se deben a los efectos fisiológicos directos de una sus-
tancia (p. ej., drogas, fármacos) o a una enfermedad médica (p. ej., hipertiroidis-
mo) y no aparecen exclusivamente en el transcurso de un trastorno del estado de 
ánimo, un trastorno psicótico o un trastorno generalizado del desarrollo. 
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3. Abordaje terapéutico 
Debido a la naturaleza crónica de la enfermedad, la mayoría de los pacientes van 
a requerir algún tipo de tratamiento que va a estar determinado por la severidad y 
persistencia de los síntomas, la presencia o no de otro trastorno psiquiátrico o mé-
dico en general, el nivel de disfuncionalidad, medicamentos concomitantes y una 
historia de respuesta y tolerancia a tratamientos anteriores.(Toro, Yepes, & Eduar-
do, 2010) El objetivo del tratamiento a corto plazo consiste en la reducción de los 
síntomas a un nivel tolerable ya que a menudo no es posible eliminarlos por com-
pleto, mientras que a largo plazo es la remisión total.(Katzman, 2009) Si los sínto-
mas son leves y se asocian con factores estresantes psicosociales el manejo no 
farmacológico puede ser suficiente. 
Para síntomas más severos o duraderos es necesario combinar con el tratamiento 
farmacológico. 
1.4.3.1 Tratamiento no farmacológico (Toro et al., 2010) 
La psicoterapia que demuestra mayor efectividad, similar a la terapia farmacológi-
ca, es la terapia cognitiva comportamental, tanto en tratamientos agudos como 
crónicos. Aquellos con mejor pronóstico son los que responden más rápido. Apa-
rentemente mejora también la posibilidad de recaídas a largo plazo. 
La psicoterapia de apoyo presupone una buena relación médico-paciente e incluye 
la oportunidad de que éste exprese sus preocupaciones sobre problemas familia-
res, económicos o de salud explorando las relaciones entre éstos y los síntomas. 
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Otras opciones terapéuticas incluyen la relajación muscular, la biorretroalimenta-
ción y la meditación. Estas técnicas pueden producir una respuesta de relajación 
muscular que disminuye la ansiedad dándole al paciente cierto grado de control 
sobre los síntomas. Otras estrategias se derivan de la terapia del comportamiento 
que pretende modificar el comportamiento de evitación y la percepción cognitiva 
que acompaña la ansiedad. 
El ejercicio físico regular es otra medida útil en estos pacientes. Aunque esté bien 
establecido que la terapia psicológica tiene un papel fundamental en el tratamiento 
del TAG, debido al tiempo y a los recursos de nuestros sistemas de salud, además 
de la actitud de los pacientes hacia este tipo de terapia, es altamente probable que 
la mayoría de los pacientes terminen manejados con fármacos. 
1.4.3.2 Tratamiento farmacológico 
La elección de un fármaco va a depender de varios factores incluyendo los efectos 
adversos, los riesgos, la presencia o no de una depresión concomitante y la nece-
sidad de un inicio rápido de acción(Toro et al., 2010). A continuación, se hará un 
breve recuento de las diferentes terapias farmacológicas utilizadas en el TAG. 
1. Antidepresivos. En este grupo se incluyen los antidepresivos tricíclicos, los 
inhibidores selectivos de recaptación de serotonina (ISRS) y los inhibidores 
de recaptación de serotonina y noradrenalina (IRSN). La mayoría de guías 
y consensos coinciden en que no existe mayor diferencia entre ellos en 
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cuanto a su efectividad en esta entidad. Los más utilizados son los ISRS 
debido a su mejor perfil de efectos adversos. Entre estos, los únicos hasta 
ahora aprobados por la Food and Drug Administration (en inglés, FDA) para 
este trastorno están la paroxetina y el escitalopram, aunque se puede asu-
mir que todos los antidepresivos que tengan una acción similar deben tener 
cierta utilidad. Entre los IRSN se encuentra principalmente la venlafaxina en 
dosis similares a las usadas en depresión 75 a 150 mg, medicamento que 
recientemente fue aprobado por la FDA en el manejo del TAG. Los antide-
presivos tricíclicos han sido poco estudiados en estos pacientes pero hay 
evidencia preliminar de su utilidad a dosis más bajas que las empleadas en 
depresión, por ejemplo 50 a 100 mg de amitriptilina o su equivalente.(Da-
vidson, 2001) 
2. Benzodiacepinas. Son los medicamentos más prescritos en esta entidad y 
tienen además una mayor evidencia de efectividad. Aproximadamente el 
70% mejoran al tomar la medicación, pero de éstos solo en el 40% hay re-
misión de los síntomas y en el 30% la mejoría es parcial. La respuesta es 
rápida en la primera semana y si con dosis adecuadas ésta no se obtuviere 
estaría indicando reevaluar el diagnóstico. El diagnóstico de TAG se asocia 
con cierta frecuencia con otros como trastorno de pánico, depresión, tras-
torno de ansiedad social y trastornos de personalidad, los cuales si están 
presentes ameritan tratamiento específico. No existen pautas definidas 
acerca de la duración del tratamiento con BDZ ni tampoco si una está más 
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indicada que otra. Dada la naturaleza crónica o recidivante del TAG algunos 
estudios recomiendan tratamiento a largo plazo, pero esto sigue siendo mo-
tivo de polémica debido a su potencia adictiva.(Baldwin et al., 2005) 
3. Otros. El grupo de las azapironas constituye otra alternativa. La buspirona 
tiene un período de latencia de dos a tres semanas y por su vida media cor-
ta hay que administrarla tres veces al día y no es efectiva para tomar a ne-
cesidad. La dosis oscila entre 15 a 30 mg al día. Es de anotar que la buspi-
rona tiene eficacia limitada si se la compara con BZD, especialmente en 
aquellos pacientes que ya han recibido BZD previamente. Otros medica-
mentos que pueden ser útiles en TAG serían los betabloqueantes, tales 
como el propranolol. Algunos estudios demuestran que éste combinado con 
una BDZ puede ser más efectivo que una BDZ sola, además que podría 
ayudar en el desmonte de la BDZ mas adelante. La pregabalina muestra a 
través de varios estudios ser tan efectiva como la venlafaxina, pero con un 
inicio de acción más rápido, de una semana, además con la ventaja de me-
jorar el sueño en estos pacientes a diferencia de los antidepresivos y mejo-
rar su arquitectura a diferencia de las BDZ.(Montgomery, Tobias, Zornberg, 
Kasper, & Pande, 2006) No existen estudios que arrojen evidencia en cuan-
to a la utilización de antipsicóticos atípicos en el manejo de TAG. 
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1.6. Trastorno del pánico 
1.6.1. Definición y epidemiología 
El síntoma básico del TP es el ataque de angustia severa, espontánea y de co-
mienzo brusco, generalmente de breve duración y con carácter episódico. Los sín-
tomas de la crisis de pánico son manifestaciones físicas que comprometen varios 
órganos o sistemas, acompañados de sensación de miedo o terror que el paciente 
interpreta en ese momento como muerte inminente o temor a perder la razón.(Toro 
et al., 2010) 
En la medida en que se presentan las crisis se desarrolla ansiedad anticipatoria y 
un 70% de los individuos afectados presentan conductas de evitación fóbica que 
comúnmente llegan al cuadro clínico de la agorafobia. Hasta el 11% de las muje-
res y el 7% de los hombres en la población general han experimentado al menos 
un ataque de pánico. La prevalencia global durante la vida está entre 1,5% y el 
3,5%.(Social, 2005) 
La distribución por género del TP sin agorafobia es casi igual en ambos sexos; un 
poco más común en mujeres; cuando el trastorno se asocia a agorafobia la pro-
porción de mujeres a hombres es de 3:1. El TP comienza por lo común en el adul-
to joven, la edad promedio de iniciación es 25 años, pero puede comenzar en la 
niñez o adolescencia y a veces se manifiesta como trastorno por ansiedad de se-
paración. Es raro que ocurra después de los 40 años. En consultas médicas espe-
cializadas, como la de cardiología, la prevalencia puede ser hasta de un 15%.
(Weissman et al., 1997) 
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La prevalencia de la agorafobia es variable, situándose entre 3% a 5% en un pe-
ríodo de seis meses. Todavía es motivo de controversia si la agorafobia se puede 
presentar independiente del TP o constituye siempre una complicación de este úl-
timo.(Toro et al., 2010) 
La prevalencia de la depresión mayor a lo largo de la vida es de un 50% a 60% en 
individuos con un TP. En estos pacientes la aparición de la depresión precede al 
TP en una tercera parte de los casos, mientras que la aparición de la depresión 
coincide o es posterior al inicio del TP en los dos tercios restantes. La comorbilidad 
de TP y depresión incrementa el riesgo de suicidio, el deterioro del funcionamiento 
social y conyugal, y el abuso de sustancias.(Toro et al., 2010) 
Hasta un 90% de pacientes con TP van a tener al menos otro diagnóstico psiquiá-
trico durante su vida, los más comunes son la depresión mayor, el TAG, la agora-
fobia, el trastorno de estrés postraumático (TEPT), el trastorno bipolar y el abuso 
del alcohol.(Kessler et al., 1994) Algunos estudios muestran mayor riesgo de idea-
ción suicida e intentos de suicidio, lo cual posiblemente se debe a la comorbilidad 
del TP con depresión mayor. 
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1.6.2. Abordaje diagnóstico 
El TP se puede clasificar de acuerdo a los criterios DSM-V(A. P. Association, 
2013): 
Ataques de pánico recurrentes e inesperados, definidos por episodios abruptos de 
miedo intenso o malestar (generalmente picos en minutos) más ≥ 4 de los siguien-
tes síntomas: 
1. Palpitaciones, sacudidas del corazón o elevación de la frecuencia cardíaca 
2. Sudoración 
3. Temblores o sacudidas 
4. Sensación de ahogo o falta de aliento 
5. Sensación de atragantarse 
6. Opresión o malestar torácico 
7. Náuseas o molestias abdominales 
8. Inestabilidad, mareo o desmayo 
9. Desrealización (sensación de irrealidad) o despersonalización (estar sepa-
rado de uno mismo) 
10. Miedo a perder el control o volverse loco 
11. Miedo a morir 
12. Parestesias (sensación de entumecimiento u hormigueo) 
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13. Escalofríos o sofocaciones 
Más al menos 1 de los siguientes después de cualquier ataque de pánico: 
1. Preocupación persistente por al menos 1 mes sobre ataques de pánico adi-
cionales o consecuencias tales como perder el control o tener un ataque al 
corazón 
2. Cambio maladaptativo significativo durante al menos 1 mes en el compor-
tamiento instigado por ataques de pánico, como evitar situaciones desco-
nocidas. 
Y la perturbación no puede ser explicada por ninguno de los siguientes: 
1. Efectos fisiológicos de otra condición (como, hipertiroidismo o trastornos 
cardiopulmonares) o sustancias (como, drogas de abuso o medicamentos) 
2. otro trastorno mental tal como: 
- Trastorno de ansiedad social (en el cual los ataques de pánico ocurren 
en respuesta a situaciones sociales temidas) 
- Fobia específica (en la cual los ataques de pánico ocurren en respuesta 
a objetos o situaciones fóbicas circunscriptas) 
- TO (en el cual los ataques de pánico ocurren en respuesta a obsesio-
nes) 
- TEPT (en el cual se producen ataques de pánico en respuesta a recor-
datorios de eventos traumáticos) 
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- Trastorno de ansiedad por separación (en el que se producen ataques 
de pánico en respuesta a la separación de las figuras de apego) 
1.6.3. Abordaje terapéutico 
El tratamiento del trastorno de pánico requiere la combinación de fármacos y psi-
coterapia. Para prevenir los ataques es necesario neutralizar el núcleo metabólico 
responsable de su producción, y esto se logra primordialmente con el uso de los 
medicamentos apropiados. Para controlar la ansiedad anticipatoria y las fobias hay 
que incluir técnicas psicoterapéuticas. 
Además de las técnicas específicas para tratar las diferentes fases de esta entidad 
es importante evaluar los factores psicosociales que pueden contribuir en la preci-
pitación o mantenimiento de los síntomas para así poder hacer las modificaciones 
ambientales o instituir la psicoterapia necesaria. 
Tampoco debe olvidarse que el exceso de cafeína o de ejercicio, los medicamen-
tos que disminuyen el apetito, la mariguana y la cocaína, la abstinencia del al-
cohol, pueden precipitar los ataques de pánico, y por lo tanto las medidas correcti-
vas deben ser instituidas.(Toro et al., 2010) 
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1.6.3.1 Tratamiento no farmacológico 
Los casos con un mayor componente fóbico y los más severos o crónicos deben 
ser referidos al psiquiatra o psicólogo para la utilización de las psicoterapias espe-
cializadas. 
El tratamiento cognitivo-conductual se imparte en 12 a 16 sesiones en un periodo 
de tres a cuatro meses y se enfoca en recrear los síntomas temidos y luego modi-
ficar las respuestas usuales del paciente a estos síntomas. (Landon & Barlow, 
2004) Un metaanálisis comparó 11 ensayos clínicos aleatorizados entre terapia 
cognitivo conductual y antidepresivos (ISRS y ADT) y se encontró efectos simila-
res en la ansiedad global, respuesta clínica y depresión.(Mitte, 2005) 
Las técnicas de la terapia del comportamiento son las más efectivas en el control 
de las fobias. La exposición in vivo (enfrentamiento sistemático de las situaciones 
que el paciente evita) parece ser el ingrediente activo de la mayoría de ellas. Otras 
técnicas son la relajación, la respiración controlada, la desensibilización sistemáti-
ca, la exposición interoceptiva, etc. Las técnicas de reestructuración cognoscitiva 
son útiles para combatir las ideas catastróficas, que según algunos autores como 
Beck y Gelder, juegan un papel muy importante en el mantenimiento de los ata-
ques de pánico. Existe evidencia de que la reatribución cognoscitiva puede ser 
efectiva en la disminución o la supresión de los ataques de pánico. 
La efectividad demostrada del tratamiento cognitivo conductual implica que puede 
ser un tratamiento inicial válido, sobre todo en casos de comienzo reciente y sin 
una depresión mayor asociada (como en el caso clínico descrito). La escogencia 
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depende de la preferencia del paciente y de la disponibilidad de un terapeuta cog-
nitivo conductual experimentado.(Toro et al., 2010) 
1.6.3.2 Tratamiento farmacológico 
El objetivo principal del tratamiento farmacológico es bloquear la aparición de las 
crisis de pánico, neutralizar la ansiedad anticipatoria y reducir la evitación fóbica. 
Históricamente esto se ha logrado con los siguientes fármacos:(Ayuso Gutiérrez, 
2010) 
• Antidepresivos tricíclicos (ADT) e inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO) 
introducidos durante las décadas de los años sesenta y setenta. 
• Benzodiacepinas de alta potencia como el alprazolam y el clonazepam intro-
ducidas en la década de los años ochenta. 
• ISRS desde la década de los años noventa. 
Todos los grupos anteriores demostraron su efectividad en el control de las crisis 
de pánico y las diferencias entre ellos estriban en sus efectos secundarios. 
Actualmente los ISRS se consideran de primera elección y también están indica-
dos en los pacientes que padecen de manera simultánea un cuadro depresivo o 
en pacientes en quienes los tricíclicos están contraindicados, como en el infarto 
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reciente del miocardio, los problemas de conducción cardíaca, la epilepsia, la hi-
pertrofia prostática y el glaucoma de ángulo estrecho.(Uhlenhuth, Balter, Ban, & 
Yang, 1998) 
En general los IMAO irreversibles son medicamentos poco usados en la actuali-
dad, debido a sus interacciones dietéticas y farmacológicas, además en varios 
países no están disponibles y por lo tanto se reserva su uso para pacientes resis-
tentes a otros fármacos. 
Aunque la mayoría de los pacientes se recuperan con el primer fármaco utilizado, 
es importante enfatizar que los que no la toleran o no responden de manera ade-
cuada, por lo general muestran un resultado positivo con otro grupo. 
Se sugiere que las drogas antipánico deben administrarse por un mínimo de seis 
meses, y preferiblemente durante un año. Si en esta época el paciente se encuen-
tra bien controlado se intenta la suspensión de la medicina en una 
forma gradual. En un porcentaje que, según diversos autores, varía entre el 25% y 
el 80%, se presenta una recaída. Esta puede ser inmediata o después de un inter-
valo de tiempo variable. Cuando esto sucede, el tratamiento debe reanudarse. 
Cuando se previenen los ataques de pánico con el antidepresivo, algunos clínicos 
prescriben una benzodiacepina en las dosis terapéuticas usuales dos veces al día. 
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El modelo estratégico de terapia, se ocupa del modo en que el hombre percibe y 
gestiona la propia realidad a través de la comunicación consigo mismo, los demás 
y el mundo, transformándola de disfuncional a funcional, con el fin de poder “ac-
tuar” sobre ello, “no se puede no comunicar”(Watzlawick, n.d.). 
El trabajo del terapeuta estratégico se enfoca no sobre el “por qué existe” el pro-
blema, sino sobre “cómo funciona” y especialmente sobre “qué hacer” para resol-
verlo, guiando a la persona a cambiar no solo sus propios comportamientos sino 
también las propias modalidades perceptivas y de atribución causal. El constructo 
operativo fundamental de este enfoque es el de “solución intentada”, formulado 
por primera vez por el grupo de Mental Research Institute de Palo Alto California. 
Este grupo de investigadores, encabezado por Paul Watzlawick en 1974(Wea-
kland, Fisch, Watzlawick, & Bodin, 1974) sintetizaron los resultados de su propia 
investigación sobre comunicación y terapia familiar con las contribuciones técnicas 
sobre hipnoterapia de Milton Erickson, dando como resultado un modelo sistemá-
tico de terapia breve que podía ser aplicado a una amplia variedad de trastornos, 
con buenos resultados, volviéndose popular, agregándose investigadores como 
Haley, 1976, Madanes, 1990, Nardone, 1990, Bloom, 1995, entre otros. 
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Este método ha ido evolucionando poco a poco en modelos que tienen asunciones 
y técnicas específicas diseñadas para distintos trastornos, hasta llegar al modelo 
de terapia breve estratégica evolucionada diseñada por Giorgio Nardone, que se 
caracteriza por protocolos específicos de tratamiento, para diversos tipos de pato-
logías. Desde 1985 por medio de un método empírico experimental el Centro de 
Terapia Estratégica de Arezzo Italia ha llevado a cabo investigaciones para el 
desarrollo de modelos avanzados de terapia breve estratégica orientada a la solu-
ción, desarrollándose en primera instancia protocolos específicos de tratamiento 
para trastornos Fóbico-Obsesivos y trastornos de la alimentación(Nardone, Watz-
lawick, & Milanese, 2011) , los cuales han probado ser eficaces con el 87 % de ca-
sos solucionados en una media de 7 sesiones. Se describen como protocolos rigu-
rosos, pero no rígidos, ya que pueden ajustarse a las respuestas o efectos obteni-
dos a partir de las intervenciones introducidas. 
Como resultado de estas investigaciones se han creado modelos epistemológicos 
y operativos de la formación y la persistencia de las patologías en estudio, también 
se han detectado una serie de modelos específicos de interacción rígida entre 
persona y realidad, que llevan a la formación de tipologías específicas de trastor-
nos psicológicos, los cuales se mantienen por los intentos disfuncionales de resol-
ver el problema, esto conduce a la formación de lo que se ha llamado Sistema 
Perceptivo-Reactivo (SPR), que son las modalidades individuales, redundantes de 
percepción y reacción hacia la realidad. Estas se expresan en el funcionamiento 
de las tres fundamentales e independientes tipologías de relación: entre uno con-
sigo mismo, entre uno y los demás, entre uno y el mundo. Como consecuencia, se 
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expresa como una obstinada perseverancia en utilizar supuestamente estrategias 
productivas que han funcionado en un pasado en problemas similares pero que 
ahora, en cambio, hacen que el problema reverbere(Nardone & Watzlawick, 2012). 
El enfoque comporta usar la propia lógica de los pacientes para ayudarlos a supe-
rar sus problemas, liberándolos de una larga discapacidad, utiliza una clasificación 
de las patologías basada en el constructo del sistema perceptivo-reactivo y no en 
categorías o clasificaciones nosográficas tradicionales de patología mental. El tra-
tamiento completo tiene una media de 10-15 sesiones en un marco temporal de 12 
meses. 
Actualmente se encuentran diseñados protocolos en este modelo terapéutico para 
Trastornos Depresivos, Trastorno de Ansiedad, Trastorno de Estrés Postraumático, 
Trastornos de la alimentación, trastornos sexuales, Trastorno límite de la persona-
lidad, los cuales basan sus intervenciones en la filosofía de la ciencia, que resume 
en los siguientes pasos el método de la investigación: se tropieza con un proble-
ma; se estudian todos los intentos de solución puestos en práctica; se buscan so-
luciones alternativas; se aplican estas soluciones, se evalúan los efectos, se ajusta 
la estrategia para hacerla eficaz. 
El enfoque se basa en que un problema se conoce a través de su solución. Se 
hace diagnóstico operativo, una vez que se diagnostica la solución intentada se 
diseña una estrategia. Contiene 4 etapas, la primera conocida como “inicio del 
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juego”, segunda “desbloqueo”, la tercera “consolidación”, cuarta “cierre y segui-
miento”. 
Uno de los diagnósticos que se hace es el identificar el SPR, que son modalidades 
individuales redundantes de percepción y reacción hacia la realidad, expresadas 
en 3 tipologías de relación: consigo mismo, con los otros y con el mundo. El SPR 
es la base del diagnóstico operativo y se conoce a través de investigar las solucio-
nes intentadas. 
Tomando todo lo planteado anteriormente, hemos encontrado una serie de estu-
dios realizados de manera empírica experimental en el enfoque de terapia breve 
estratégica evolucionada que muestran resultados elevados de eficacia y eficien-
cia de hasta un 87% en diversas patologías, por lo que consideramos imperativo la 
realización de protocolos de investigación clínicos, con rigor científico y avalados 
por un comité de ética para validar la eficacia de este método terapéutico que con-
tribuya a implementar estrategias terapéuticas de vanguardia, eficaces, de manera 







PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
Los trastornos de ansiedad son los trastornos mentales más prevalentes y se en-
cuentran asociados a una significativa morbilidad y discapacidad. Desde los años 
setenta se ha descrito que tales trastornos y respuestas emocionales son teórica-
mente tratables mediante el uso de terapias a corto plazo. 
En las fases iniciales del desarrollo de la terapia breve específica, la investigación 
basada en casos demostró que las personas con trastornos de ansiedad podrían 
tratarse con éxito con estas terapias, y que las ganancias se mantienen constan-
tes durante el seguimiento. Sin embargo, los estudios publicados utilizan diferen-
tes métodos y muestras, además de basarse en datos empíricos y carecer de va-







Los trastornos de ansiedad son cada vez más reconocidos como determinantes 
importantes de una mala calidad de vida y como uno de los principales contribu-
yentes al uso de servicios de salud a nivel mundial. La prevalencia se estima en 
un 18% y, según los estudios más recientes, se proyecta que hasta un 33,7% de la 
población se verá afectada por algún trastorno de ansiedad en algún momento de 
su vida. En estudios clínicos y poblacionales, el desarrollo de comorbilidades difi-
culta el tratamiento de trastornos primarios y secundarios, contribuye a bajas tasas 
de remisión, mal pronóstico y riesgo de suicidio.  
La ansiedad no tratada se ha asociado con importantes costos personales y socia-
les, relacionados con visitas frecuentes de atención primaria, disminución de la 
productividad laboral, desempleo y relaciones sociales deterioradas. 
En la actualidad hay pocos estudios publicados que validen de forma objetiva la 
efectividad de la Terapia Breve Estratégica en los trastornos de ansiedad. La reali-
zación de un estudio con rigor científico que plantee resultados objetivos utilizando 
mediante una intervención y metodología sistemática podría contribuir a imple-
mentar estrategias terapéuticas eficaces para el tratamiento de los pacientes afec-







5.1. Hipótesis de trabajo 
El uso del modelo de tratamiento de Terapia Breve Estratégica Evolucionada es 
efectivo para el tratamiento psicoterapéutico de los trastornos de ansiedad. 
5.2. Hipótesis nula 
El uso del modelo de tratamiento de Terapia Breve Estratégica Evolucionada no es 







1. Objetivo General  
Determinar la efectividad de la TBE como tratamiento psicoterapéutico en 
los trastornos de ansiedad. 
2. Objetivos Específicos 
2.1. Describir las características demográficas y epidemiológicas 
de los sujetos de estudio con trastornos de ansiedad que fue-
ron tratados con la TBE. 
2.2. Aplicar las escalas clinimétricas en los sujetos que se encuen-
tran bajo el tratamiento con la TBE. 
2.3. Analizar los marcadores clínicos ligados a respuesta para 





CAPÍTULO 7  
VARIABLES DEL ESTUDIO 
Las escalas y puntuaciones clinimétricas sistematizadas presentadas permiten la 
cuantificación objetiva de los criterios de éxito de la intervención. 
1. Entrevista Neuropsiquiátrica Internacional (MINI).  
Entrevista diagnóstica estructurada que explora, para detección y/u orienta-
ción diagnóstica, los principales trastornos psiquiátricos del eje I del DSM-IV 
y la CIE-10. La MINI está dividida en módulos, cada uno correspondiente a 
una categoría diagnóstica. 
2. Hamilton Rating Scale for Depression (HAM-D). 
Escala heteroaplicada, diseñada para medir la intensidad o gravedad de la 
depresión. Permite descartar pacientes con síntomas depresivos prominen-
tes y la aparición de los mismos durante el estudio. 
3. Escala de Impresión Clínica Global (CGI). 
Escala autoaplicada que evalúa gravedad y mejoría del cuadro clínico; 
consta de dos subescalas: la gravedad del cuadro clínico (CGI-SI) y la me-
joría del cuadro debido a las intervenciones terapéuticas (CGI-GI).  
4. Inventario de Beck (BDI). 
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Escala autoaplicada que evalúan fundamentalmente los síntomas clínicos 
de melancolía y los pensamientos intrusivos presente en la depresión. 
5. Escala de Pánico y Agorafobia (PAS). 
Escala diseñada para evaluar la gravedad del trastorno de pánico; consta 
de 5 subescalas: ataques de pánico, agorafobia, ansiedad anticipatoria, 
discapacidad y preocupación por la salud. 
6. Cuestionario de Calidad de Vida, Disfrute y Satisfacción (Q-LES-Q). 
Explora la satisfacción y el placer experimentado en estado de salud física, 
estado de ánimo, trabajo, actividades del hogar, actividades de clase, acti-
vidades de tiempo libre, relaciones sociales y actividades generales. 
7. Escala Columbia para evaluar la seriedad de la ideación suicida (C-
SSRS). 
Valora la gravedad de la ideación suicida en un sujeto, la intensidad de la 
idea, se aplica en diferentes fases del tratamiento de un sujeto para definir 
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8.1 Tipo de estudio  
Ensayo clínico no aleatorizado y no ciego. 
8.2 Diseño del estudio  
Estudio experimental, longitudinal, prospectivo, comparativo, analítico. 
8.3 Consideraciones éticas  
El presente protocolo de investigación fue aprobado por el comité de Ética en In-
vestigación y el Comité de Investigación de la Facultad de Medicina de la “Univer-
sidad Autónoma de Nuevo León” con la clave de registro PS15003. No existe nin-
gún tipo de conflicto de intereses por la realización del presente estudio. 
8.4 Fases del Estudio  
Fase 1.  Tamizaje y reclutamiento de pacientes.  
Fase 2. Aplicación de encuestas y escalas clinimétricas pretratamiento para el 
diagnóstico, la severidad y el seguimiento.  
Fase 3. Implementación del esquema secuencial del modelo avanzado de la TBE. 
• Primera etapa: Comienzo del juego 
• Segunda etapa: Desbloqueo de la patología 
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• Tercera etapa: Consolidación y reorganización de las reglas del juego 
• Cuarta etapa: Final del juego 
Fase 4. Control de las sesiones de los sujetos de estudio los días 01, 
15,30,45,60,90,120,180, 240,300 y 360 de evaluación con la implementación de 
las escalas clinimétricas.  
Fase   5.    Análisis de la información obtenida.  
8.5 Características y criterios de la población  
8.5.1 Criterios de Inclusión  
a) Mayores de 18 años 
b) Cualquier sexo 
c) Sujetos que entiendan y hayan firmado el consentimiento informado, 
aceptando participar en el estudio. 
d) Sujetos que cuenten con diagnóstico de alguno de los siguientes 
trastornos de ansiedad: 
- Trastorno de Angustia con o sin agorafobia. 
- Trastorno Obsesivo Compulsivo. 
- Fobia Social.  
e) Sujetos que tengan 4 semanas o más tomando alguna medicación 
psicofarmacológica. 
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f) Sujetos que no se hayan recibido algún tipo de tratamiento psicote-
rapéutico durante las últimas 8 semanas. 
2. Criterios de Exclusión  
a) Sujetos que presenten riesgo suicida. 
b) Sujetos que cuenten con diagnóstico de retraso mental, trastorno 
cerebral orgánico, o alguna enfermedad física o neurológica que 
representen una incapacidad para comprender y ejecutar las es-
tratagemas terapéuticas del presente estudio (demencia vascular, 
demencia tipo Alzheimer, esclerosis múltiple, miastenia gravis 
etc.). 
c) Sujetos que consuman algún tipo de droga o fármaco estimulante 
(cocaína, anfetaminas, metilfenidato, modafinilo, salbutamol, 
pseudoefedrina). 
d) Sujetos que cuenten con diagnóstico de hipertirodismo no tratado 
o de difícil control. 
8.5.3 Criterios de Eliminación 
a) Sujetos que decidan abandonar voluntariamente el estudio. 
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b) Empeoramiento de la sintomatología del participante en el trans-
curso de las primeras 5 sesiones. 
c) Sujetos que presenten riesgo suicida en cualquier etapa del estu-
dio. 
d) Sujetos que durante el desarrollo del estudio no cumplan con las 
estrategias dictadas por los protocolos de tratamiento del presen-
te estudio. 
8.6 Tamaño de la población 
Se consideró una muestra por conveniencia de 55 pacientes evaluados en el De-
partamento de Psiquiatría del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” 
de la Universidad Autónoma de Nuevo León.  
8.9 Lugar de referencia 
El estudio se realizó en el Departamento de Psiquiatría del Hospital Universitario 
“Dr. José Eleuterio González” de la Universidad Autónoma de Nuevo León.  
8.10. Descripción del proceso   
El procedimiento consiste en realizar un tamizaje a los pacientes interesados y 
que cumplan con los criterios de inclusión mencionados previamente, posterior-
mente en la primer visita se les confirma el diagnóstico y se les aplican las siguien-
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tes escalas: MINI, HAM-A, FIAD 60, CGI de mejoría y severidad, Inventario de 
Beck, Inventario de fobia social, Escala Breve de Fobia Social, Escala de pánico y 
Agorafobia, cuestionario de Calidad de vida (satisfacción y placer), la escala de 
Columbia de suicidio, escala de obsesiones y compulsiones de Yale Brown. Todas 
las escalas mencionadas con anterioridad nos dan información en torno a severi-
dad y evolución de los síntomas a través del tiempo. 
Posteriormente se canalizará aleatoriamente al paciente a un terapeuta certificado 
en TBE (F.R, R.N, A.C) quién empleará las maniobras descritas en los protocolos 
específicas para cada patología (Anexo 1 y 2) y llevará el control de las citas de 
cada participante, estas sesiones serán videograbadas y evaluadas por un segun-
do clínico, participante en el estudio, quien corroborara que la técnica de la TBE 
esté bien aplicada.  
Se tendrán sesiones los días 01, 15, 30, 45, 60, 90,120,180, 240, 300 y 360 de 
evaluación, en cada una de las sesiones se realizarán los procedimientos desig-
nados para medir de manera objetiva los cambios que se vayan dando en los pa-
cientes desde el inicio hasta el final de su tratamiento; al término de las sesiones 
esta información será analizada y comparada entre las diferentes variables pre-
sentadas, para de esta manera determinar la efectividad del modelo de terapia 
breve avanzada. 
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8.11. Análisis estadístico 
Las variables categóricas se expresaron con frecuencias, las variables continuas 
paramétricas con medias y desviación estándar y las no paramétricas con media-
nas y rangos. Para probar los efectos del tratamiento a lo largo de las sesiones 
(S1-S10) y durante el seguimiento a los 6 y 12 meses se utilizó un modelo lineal 
general para muestras repetidas. Se informaron los intervalos de confianza al 95% 
para las diferencias entre los grupos. Se utilizó la corrección de Bonferroni para 
pruebas múltiples y resultó en un ajuste en el nivel alfa con significancia de 0.01 
(0.05/5).  Se consideró estadísticamente significativo un valor p <0.05. El software 







9.1 Características de la población 
Se incluyeron a 54 pacientes de los cuales el 63% fueron mujeres. La edad media 
fue de 36.57 ± 14.3 años. El 48.1% de los pacientes eran casados, el 37% solte-
ros, el 11% divorciados y el 3.7 en unión libre. Predominó la población con activi-
dad laboral abarcando el 55.6% de la población total. El 25.9% de la población se 
dedicaba a labores del hogar, el 11.1% eran estudiantes y el 7.4% eran desem-
pleados. La mayoría de los pacientes contaban con estudios profesionales 
(44.4%), el 13% estudios de postgrado, el 29.6% de bachillerato, el 5.6% de se-
cundaria y el 7.4% de primaria. El resto de las características demográficas se 
presentan en la Tabla 3. 
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Tabla 3. Características demográficas de la población.
Parámetro no. (%)
Género – Femenino 34 (63)


























Tratamiento previo 31 (57.4)




9.2 Eficacia de la TBE 
Se encontraron mejorías estadísticamente significativas en todas las escalas de 
evaluación durante las 10 sesiones (Tabla 4).  
*Resultados expresados en medias ± desviación estándar. 
Tabla 4. Puntuaciones de las escalas HAM-D, PAS, CGI-SI y CGI.GI durante 
las 10 sesiones de intervención con la TBE.*
Sesión HAM-D PAS CGI-SI CGI-GI
1 27.59 ± 8.1 25.96 ± 7.44 4.35 ± 0.5 3.90 ± 0.3
2 22.73 ± 6.9 19.94 ± 6.7 3.86 ± 0.4 3.12 ± 1.0
3 18.47 ± 8.5 15.67 ± 5.1 3.49 ± 0.5 2.41 ± 0.9
4 14.51 ± 7.2 11.16 ± 5.83 3.29 ± 0.5 1.96 ± 0.9
5 11.73 ± 7.6 9.10 ± 5.64 2.96 ± 0.8 1.80 ± 1.0
6 11.73 ± 6.5 8.75 ± 5.49 2.67 ± 0.7 1.51 ± 0.8
7 11.10 ± 7.2 8.27 ± 6.2 2.45 ± 0.9 1.71 ± 1.1
8 9.51 ± 6.5 6.75 ± 5.1 2.18 ± 0.8 1.41 ± 0.9
9 8.75 ± 5.0 5.24 ± 2.9 1.96 ± 0.8 1.10 ± 0.3
10 7.96 ± 5.7 4.20 ± 2.4 1.53 ± 0.7 1.1 ± 0.4 
Valor p <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
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La puntuación media de la escala de HAM-D en la sesión 1 fue de 27.59 ± 8.1 (IC, 
25.30-29.87) terminando con una puntuación de 7.96 ± 5.7 (IC, 0.80-6.34) para la 
sesión 10 (p<0.001) (Figura 2). En la escala de PAS la puntuación media en la se-
sión 1 fue de 25.96 ± 7.44 (IC, 23.86- 28.05) terminando con una puntuación de 
4.20 ± 2.4 (IC, 3.50-4.88) (p<0.001)  (Figura 2).  
!  
Figura 2. Evaluación de las escalas clinimétricas HAM-D y PAS desde la sesión 1 hasta la 
sesión 10 en los sujetos que recibieron el tratamiento con la TBE.  
*En líneas punteadas se expresa la tendencia lineal 
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La puntuación media de la escala de CGI-SI fue de 4.35 ± 0.5 (IC, 4.19-4.51) en la 
sesión 1 terminando con una puntuación de 1.53 ± 0.7 (IC, 1.33-1.72) para la se-
sión 10 (p<0.001)  (Figura 3). En cuanto a la escala de CGI-GI la puntuación me-
dia en la sesión 1 fue de 3.90 ± 0.3 (IC, 0.04-3.81) terminando con una puntuación 
de 1.1 ± 0.4 (IC, 1.01-1.26) (p<0.001)  (Figura 3).  
!  
Figura 3. Evaluación de las escalas clinimétricas CGI-SI y CGI-GI desde la sesión 1 hasta la 
sesión 10 en los sujetos que recibieron el tratamiento con la TBE.  
*En líneas punteadas se expresa la tendencia lineal 
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9.3 Seguimiento a mediano y largo plazo  
Se encontró una diferencia significativa en todas las escalas desde el inicio de la 
intervención hasta los seis y doce meses de seguimiento (Tabla 5).  
Resultados expresados en medias ± desviación estándar. 
Tabla 5. Puntuaciones de las escalas HAM-D, BDI, Q-LES-Q, PAS y CGI al 
inicio, a los 6 y a los 12 meses de seguimiento.
Escala 0 meses 6 meses 12 meses Valor p
HAM-D 29.16 ± 6.8 6.82 ± 3.9 6.49 ± 4.2 <0.001
BDI 7.61 ± 6.8 4.06 ± 4.9 1.59 ±2.8 <0.001
Q-LES-Q 146.78 ± 48.5 109.64 ± 46.4 82.4 ± 24.8 <0.001
PAS 27.29 ± 7.9 3.33 ± 1.6 3.53 ± 2.0 <0.001
CGI 4.65 ± 0.55 1.33 ± 0.5 1.41 ± 0.6 <0.001
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En la escala Q-LES-Q la puntuación media al inicio del estudio fue de 146.78 ± 
48.5 reduciéndose hasta 82.4 para los doce meses de seguimiento (p<0.001) (Fi-
gura 4).  
!  
Figura 4. Seguimiento de los pacientes con la escala Q-LES-Q posterior a la intervención con 
la TBE a los seis y a los 12 meses.   
*En líneas punteadas se expresa la tendencia lineal 
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Para la escala HAM-D la puntuación al inicio fue de 29.16 ± 6.8 disminuyendo has-
ta 6.49 ± 4.2 a los doce meses (p<0.001). En la escala BDI la puntuación media al 
inicio fue de 7.61 ± 6.8 y 1.59 ±2.8 a los doce meses (p<0.001). En la escala PAS 
la puntuación al inicio fue de 27.29 ± 7.9 manteniéndose en 3.53 ± 2.0 a los doce 
meses (p<0.001). Por último, la puntuación media de la escala CGI al inicio fue de 
4.65 ± 0.55 y 1.41 ± 0.6 para los doce meses de seguimiento (p<0.001)  (Figura 
5). Todos los resultados permanecieron consistentes entre los seis y doce meses 
de seguimiento en todas las escalas.  
!  
Figura 5. Seguimiento de los pacientes con las escalas HAM-D, BDI, CGI y PAS posterior a la 







Varios estudios han abordado la eficacia de la terapia breve para una extensa va-
riedad de trastornos y ha sido ampliamente utilizada en la práctica clínica, sin em-
bargo, continúa siendo un tema de debate, especialmente en consecuencia de la 
predominancia de la evidencia empírica sobre la metodológica y sistematizada.  
En particular, en este estudio prospectivo demostramos que la TBE proporciona 
una mejoría significativa en el cuadro clínico, en los síntomas depresivos y en la 
calidad de vida de los pacientes con trastornos de ansiedad.  
En la literatura están descritos varios estudios que han demostrado trayectorias de 
cambio comparables a nuestros resultados. Por ejemplo, en un ensayo clínico 
controlado, Sattel et al.(Sattel et al., 2012) probaron la eficacia a largo plazo de la 
terapia breve en la mejoraría de la calidad de vida en pacientes con trastorno so-
matomorfo no especificado frente a un tratamiento control de atención médica. 
Reclutaron 211 pacientes asignados aleatoriamente para recibir 12 sesiones se-
manales de terapia breve o tres sesiones de atención médica que incluyó un ase-
soramiento sobre el manejo de síntomas y tratamientos farmacológicos específi-
cos. En su estudio encontraron que la terapia breve mejoró la calidad de vida de 
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los pacientes en mayor grado que el grupo control. (Mejoría media en la encuesta 
“Short Form Health Survey”: Terapia breve: 5.3; Grupo control: 2.2). En otro estu-
dio, Abbas et al.(Abbass, Sheldon, Gyra, & Kalpin, 2008) evaluaron la eficacia y la 
efectividad a largo plazo de la psicoterapia dinámica intensiva a breve (PDIB) en el 
tratamiento de pacientes con trastornos del pánico. Veintisiete pacientes fueron 
asignados al azar al tratamiento con PDIB o un tratamiento control. Los pacientes 
tratados con PDIB mostraron una mejoría significativamente mayor que los contro-
les en todos los índices de resultados primarios, alcanzando los rangos normales 
tanto en Inventario Breve de Síntomas (IBS) (1.51-0.51, p <0.001) como en el In-
ventario de Problemas Interpersonales (IPI) (1.56-0.67, p <0.001). Además, en el 
seguimiento a largo plazo, los pacientes mantuvieron sus resultados de mejoría 
clínica y tuvieron una reducción del 83.3% en los diagnósticos de trastornos de la 
personalidad. Bressi et al.(Bressi, Porcellana, Marinaccio, Nocito, & Magri, 2010) 
también evaluaron la eficacia clínica de la PDIB en el tratamiento de pacientes con 
ansiedad o trastornos depresivos en comparación con una muestra de casos con-
trol compuesta por pacientes sometidos al tratamiento habitual. Evidenciaron que 
la PDIB es un tratamiento efectivo y podría ser incluso de mayor utilidad que el tra-
tamiento habitual para mejorar los problemas interpersonales. 
La gran variedad de padecimientos que pueden ser tratados mediante una terapia 
breve se ejemplifica en el estudio realizado por Guthrie et al.(Guthrie et al., 2001) 
En donde determinaron los efectos de una intervención psicológica breve para los 
pacientes después de autointoxicación deliberada en comparación con el trata-
miento habitual en un ensayo clínico controlado. Encontraron que los participantes 
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asignados a la terapia breve tuvieron una reducción significativamente mayor en la 
ideación suicida a los seis meses de seguimiento en comparación con los del gru-
po de control (reducción en la media en la escala de Beck 8.0 vs 1.5). También te-
nían un mayor grado de satisfacción con su tratamiento y tenían menos probabili-
dades de reportar repetidos intentos de autolesionarse durante el seguimiento. 
Otro de los componentes importantes del manejo de los trastornos de ansiedad s 
la farmacoterapia. En nuestro estudio decidimos incluir únicamente a pacientes 
que tuvieran 4 semanas o más de medicación con el propósito de disminuir los 
factores confusores y obtener los datos basales a partir de un periodo estable de 
terapia farmacológica. Aunque no incluimos un grupo control, hay estudios que 
apoyan la idea de una superioridad de resultados a largo plazo al agregar inter-
vención psicoterapéutica a la farmacológica. Por ejemplo, Maina et al.(Maina, 
Rosso, & Bogetto, 2009) evaluaron las tasas de recurrencia en pacientes con de-
presión mayor al recibir una terapia breve más farmacoterapia en comparación 
con los pacientes tratados sólo con farmacoterapia. Encontraron que los pacientes 
que recibieron tratamiento combinado, mostraron una tasa significativamente me-
nor de recurrencias de episodios depresivos a los 48 meses de seguimiento 
(27.5% en comparación con 46.9%; p,0.048). Wiborg et al.(Wiborg & Dahl, 1996) 
en un ensayo clínico controlado también evaluaron las ventajas de la combinación 
del tratamiento farmacológico con la terapia breve. Asignaron a pacientes con tras-
torno de pánico a recibir tratamiento con clomipramina durante 9 meses o clomi-
pramina durante 9 meses combinados con 15 sesiones semanales de psicoterapia 
breve. Se tomaron medidas de ansiedad y depresión en el momento del ingreso y 
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a intervalos regulares. Los pacientes tuvieron entrevistas de seguimiento a ciegas 
a los 6, 12 y 18 meses después de comenzar el tratamiento.  Al finalizar la farma-
coterapia, la tasa de recaída fue significativamente mayor en el grupo de sólo clo-
mipramina durante el período de seguimiento. Además, encontraron puntuaciones 
significativamente más bajas para la mayoría de las medidas de ansiedad en el 
grupo de clomipramina más psicoterapia en el seguimiento de 9 meses. 
Aunque los trabajos mencionados anteriormente son ensayos clínicos controlados 
con datos objetivos, en la literatura también existen reportes poco concluyentes 
sobre la eficacia de la terapia breve, aunque se ha atribuido que la considerable 
variabilidad de los resultados podría estar vinculada a las características del pa-
ciente. Los criterios de selección propuestos por expertos de la terapia breve su-
gieren que la técnica puede ser adecuada para pacientes con características pun-
tuales. Con el propósito de valorar este argumento, Piper et al.(Piper, Azim, McCa-
llum, & Joyce, 1990) examinaron los efectos combinados de la terapia breve y la 
personalidad del paciente utilizando una clasificación de Calidad de las Relaciones 
Objetales (CRO), que requirió la inclusión de un grupo de pacientes con CRO alta 
y otro con CRO baja. En los resultados encontraron evidencia de un efecto aditivo 
de la terapia breve de acuerdo con la clasificación de CRO de los pacientes. Los 
mejores resultados se obtuvieron en pacientes con terapia de CRO alta, y los peo-
res resultados se obtuvieron con pacientes con bajo CRO. Estos hallazgos sugirie-
ren una correspondencia óptima entre el tipo de paciente y el éxito de la terapia 
breve. 
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Por último, otra de las consideraciones que hay que tomar en cuenta a la hora de 
tomar una decisión terapéutica es la relación costo-efectividad. Para esto, Guthrie 
et al.(Guthrie et al., 1999) en un ensayo clínico controlado evaluaron la relación 
costo-efectividad de la terapia psicodinámica breve versus el tratamiento habitual 
en pacientes con problemas de salud mental que no respondían al tratamiento ha-
bitual. Las medidas de resultado incluyeron escalas de trastornos psicológicos y 
una evaluación económica detallada. Los sujetos que recibieron psicoterapia bre-
ve mostraron reducciones significativas en el costo de la utilización de servicios de 
atención médica en los 6 meses posteriores al tratamiento en comparación con los 
controles. El costo adicional de la psicoterapia se recuperó dentro de los 6 meses 
a través de reducciones del uso de la atención médica, por lo que la terapia breve 
podría representar una opción rentable y efectiva para los pacientes candidatos a 







Este estudio corroboró la evidencia de que la TBE es un tratamiento efectivo para 
los pacientes con trastornos de ansiedad. La trayectoria de la investigación refe-
rente a este tipo de terapia indica además que es una terapia que pude utilizarse 
de forma efectiva para una amplia gama de pacientes con diversos tipos de altera-
ciones en el estado de salud, además de representar una opción retributiva por las 
ventajas demostradas respecto a los análisis costo-efectividad de estudios pre-
vios.  
La investigación futura en el TBE con esta población debe abordar las limitaciones 
de este estudio e incorporar un grupo de control y un análisis detallado de los be-
neficios de esta terapia en relación con su posible ahorro de costos. También debe 
examinar los impactos específicos de los factores del paciente, los factores del te-
rapeuta y los factores de tratamiento.  
Tal estudio podría contribuir a dilucidar los componentes terapéuticos clave a me-
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14.1. Esquema secuencial del modelo de T.B.E. estratégica 
14.1.1 Primera fase: Comienzo del juego 
Objetivos: 
1. Definición del problema. 
2. Identificación de las formas específicas de resistencia, captura su-
gestiva del paciente, establecimiento de una relación terapéutica de 
plena confianza y colaboración. 
3. Investigación de las “soluciones intentadas” fallidas y ruptura del rígido 
sistema perceptivo-reactivo. 
4. Acuerdo sobre los objetivos. 
5. Primeras maniobras terapéuticas (intervención, preguntas discriminantes, 
paráfrasis, reestructuración y prescripciones). 
Estrategias: 
1. Diálogo estratégico (intervención, preguntas discriminantes y pará-
frasis interrogativa). 
2. Reestructuración de la persistencia del problema. 
3. Reestructuración orientada al cambio del sistema perceptivo-reactivo y 




Lenguaje hipnótico (sin trance) sugestivo; lenguaje conminatorio-performati-
vo; preguntas con ilusión de alternativas. Técnica de sincronización (utilizan-
do la lógica del paciente). 
14.1.2 Segunda Fase: Desbloqueo de la Patología 
Objetivos: 
1. Redefinición del primer cambio. 
2. Estimulación a posteriores cambios progresivos. 
3. Si no se produce ningún cambio, utilizar estrategias bien calibradas 
para detener las soluciones intentadas fallidas y empezar a cambiar el 
rígido sistema perceptivo-reactivo. 
Estrategias: 
1. Uso de la reestructuración (cognitiva, paradójica, provocadora, in-
troducción de dudas). 
2. Prescripciones de comportamiento (directas, indirectas, paradójicas). 
3. Uso de metáforas, anécdotas, historias, aforismos, redefiniciones 
explicativas. 
4. Redefinición de los cambios obtenidos. 
Comunicación: 
Lenguaje hipnótico (sin trance) sugestivo; lenguaje conminatorio-performati-
vo. 
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14.1.3. Tercera Fase: Consolidación y Reorganización de las Reglas del Jue-
go 
Objetivos: 
1. Medición de los efectos, consolidación de resultados o posibles mo-
dificaciones de la estrategia. 
2. Posteriores cambios progresivos hasta que se alcancen los objetivos 
determinados. 
3. Adquisición de una percepción de la realidad y de una reacción ante 
ella flexibles. 
Estrategias: 
1. Redefiniciones explicativas de los cambios obtenidos y posteriores 
incentivos hacia la autonomía personal. 
2. Percepciones de comportamiento directas o indirectas (utilizando 
gradualmente un estilo menos conminatorio). 
3. Reestructuración. 
Comunicación: 
El lenguaje se vuelve gradualmente menos hipnótico y menos conminatorio 
para favorecer, indirectamente la autonomía personal. 
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14.1.4 Cuarta Fase: Final del Juego 
Objetivos: 
1. Completa asunción de la autonomía personal. 
2. Énfasis en los recursos y responsabilidades del paciente de superar y 
solucionar el problema. 
3. Cierre de la intervención que incluye tres seguimientos posteriores 
después de tres meses, seis meses y un año. 
Estrategias: 
Explicación detallada del trabajo realizado y aclaración de los procesos de 
cambio que han tenido lugar. 
Comunicación: 
El lenguaje es más indicativo, descriptivo y coloquial. 
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14.4 Protocolo para Trastornos del pánico y agorafobia 
▪ Primera sesión 
1. Definición del problema  
a. Exploración de problema: 
Dialogo estratégico: Determinar el tipo específico de miedo patológico que 
lleva al pánico. 
 “¿Cuál es el problema?, ¿cuándo?, ¿dónde?, ¿desde cuándo?, ¿con quién?, 
¿previsible o imprevisible?” 
 La secuencia es: 
Investigar el problema, investigar las soluciones intentadas, realizar la captura 
sugestiva, se define objetivo, se identifican resistencias y se cierra la fase con 
el contrato terapéutico, estrategias específicas según el problema. 
Identificación del Sistema Perceptivo-Reactivo: ¿Miedo a morir o miedo a 
perder el control? 
1. Preguntas interventoras y discriminantes que dan ilusión de alternativas 
(preguntas dicotómicas que orientan hacia la definición del síntoma).   
Problema: ¿Miedo: a morir o a perder el control?. 
2. Investigar las soluciones intentadas fallidas. Qué es lo que el paciente y su 
familia hacen para resolver el problema, ejemplo: pedir ayuda, hablar del pro-
blema, etc. 
¿Evita o afronta?. 
Si es más frecuente evitar, ¿pide ayuda?. 
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Cuando afronta. ¿Lo hace solo o con ayuda?. 
¿Se puede prever o es imprevisible?. Pregunta intervención. 
¿Hay excepciones?, la excepción ayuda, afronta solo en un lugar seguro. 
Cuando ocurre el ataque de pánico. ¿Escucha a su cuerpo? ¿O se preocupa 
por lo que puedan decir los demás?. 
3. Captura sugestiva y sintonía con el paciente: 
Corrígeme si me equivoco: Paráfrasis re-estructurantes, que permitan al pa-
ciente aprobar o desaprobar los descubrimientos hechos mientras se está 
empezando a introducir el cambio. (Integrar lo transmitido por el paciente con 
los resultados de las preguntas dicotómicas=restructuración en definición del 
problema). Si el paciente niega lo dicho en la paráfrasis no se contradice, se 
redirige el interrogatorio, hasta que el paciente se siente sintonizado.  
4. Evocación de sensaciones, utilización de metáforas, Aforismos, anécdotas, 
etc, para hacer que el paciente sienta la necesidad del cambio. (Evocar emo-
ciones que ayuden al entendimiento del problema y soluciones intentadas). 
Por ejemplo, en casos de pánico le damos la imagen de la marioneta rota con 
los ojos volteados hacia adentro. 
5. Recapitulación final para resumir, así como redefinir (devolución de la tota-
lidad de las conclusiones del problema y soluciones definidas). 
6. Se define objetivo. 
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7. Se identifican las formas particulares de resistencias. 
i. Explicación del encuadre terapéutico  
1. Mención del modelo terapéutico  
2. Numero de sesiones de tratamiento  
a. Hablar del porcentaje de éxito, y dejar la duda sobre que tan efectivo le 
puede resultar al paciente.  
b. Limitar el número de sesiones que se van a dar desde el principio del tra-
tamiento.  
c. Advertir al paciente que si no se tiene mejoría para entonces, no se le da-
rán más. 
ii. Estrategias específicas según el problema: 
Es un Sistema Perceptivo-Reactivo Fóbico Obsesivo. 
La Sensación Básica es el Miedo. 
Primera Fase: Surcar el mar sin que el cielo lo sepa. Se le deja la tarea al pa-
ciente del Diario de Abordo: “En el momento que ocurra el ataque de pánico, 
necesitamos tomar una fotografía instantánea para poder estudiar lo que te 
pasa, no antes porque anotarías lo que imaginas, no después porque serian 
recuerdos. Vas a anotar todos los detalles”. La reacción del paciente puede 
ser o que no lo llene o lo llene profusamente y ahí vemos si es más fóbico o 
más obsesivo.  
El llamado “Diario de abordo” se compone de una serie de conceptos orde-
nados en columnas que hay que rellenar exactamente en el momento en que 
el pánico comienza a activarse. La persona ha de llevar siempre con ella el 
diario, con el fin de anotar en seguida los episodios. Normalmente la pres-
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cripción se sugiere como un proceso cognoscitivo y diagnóstico, pero en 
realidad es una estratagema para lograr que durante la activación del ataque 
la persona desplace su atención del intento de controlarlo a la compilación de 
los conceptos que se contemplan en el diario. 
Dejamos la estratagema de Reestructuración de la ayuda, para evitar que 
pida ayuda. Esto es poner al miedo frente al miedo. No se prescribe, se indu-
ce como percepción. “Quisiera que reflexionaras, ahora, sobre el hecho de 
que cada vez que pides ayuda, directa o indirectamente, para no quedarte 
solo(a) o para no caer en el pánico, recibes dos mensajes al mismo tiempo. 
El primero es tranquilizador: “te ayudo, te protejo, así que estate tranquilo 
(a)”; el segundo es patógeno: “te protejo porque tú no eres capaz de arreglár-
telas sola”. Este segundo mensaje, al repetirse en el tiempo, no solo mantie-
ne tu problema, si no que tiende a hacerlo empeorar, porque cada vez que tu 
pides ayuda y la recibes, te confirmas a ti misma que sin aquella te habrías 
encontrado mal y, de este modo, refuerzas tu sentido de incapacidad perso-
nal. Por lo tanto, quiero que tú pienses que cada vez que pides ayuda, y la 
recibes, haces empeorar tu trastorno, aunque en aquel momento tengas la 
sensación de estar a salvo. Yo sé perfectamente que no eres capaz de no 
pedir ayuda, pero piensa que cuando lo haces incrementas tu problema. 
Piénsalo y basta. Sé que no eres capaza de dejar de pedir ayuda en determi-
nadas situaciones, pero piensa que cuando la pides y la recibes estas contri-
buyendo a aumentar tu miedo””.   
Esta sugestiva “reestructuración” es la forma, elaborada y formalizada, de 
poner al miedo frente al miedo, es decir, el miedo mayor de un futuro empeo-
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ramiento contra el miedo actual a afrontar determinadas situaciones. Sin em-
bargo, lo importante es que esto no se prescribe, si no que se induce como 
percepción: no se pide a la persona que actúe de modo diferente, si no que 
considere los efectos de sus acciones. 
Para enderezar algo primero hay que ver lo que lo produce, hay que saber si 
habla del pánico con otras personas o no, entonces cada vez que hablas con 
otra persona es como regar la Tierra. Entonces dejamos la Estratagema de 
La Conjura del Silencio. 
La meta es causar una experiencia emocional correctiva. 
En la segunda sesión se hace constatar los recursos personales que había 
evidenciado gracias a las dos estratagemas utilizadas, primero inconsciente-
mente y después cada vez con mayor lucidez y se prescribe utilizarlas de 
modo consciente. 
▪ Segunda sesión 
Se distingue entre momentos críticos, pero no ataque de pánico. Se revisa el 
diario y se reestructura. Se le da la imagen de ajuste de cuentas con el mie-
do, el miedo mirado a la cara ya no es miedo, se transforma en valor, el mie-
do evitado se transforma en pánico. 
Se revisa si siguió la conjura del silencio por el paciente y su familia y si dejo 
de pedir ayuda, si la respuesta es afirmativa se continúa, si la respuesta es 
negativa se estudia la resistencia y se insiste en esta estratagema poniendo 
un miedo mayor frente a un miedo menor. Se le hace ver al paciente y en su 
defecto a la familia, que cada vez que continúa ablandose de esto, es como 
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estar abonando la tierra para que el miedo, la incertidumbre, la inadecuación, 
etc, etc. vayan en aumento. 
Si hubo respuesta y estamos en una fase de desbloqueo, es decir ya no se 
presentan o han disminuido los ataques de pánico, pasamos a la siguiente 
prescripción que es: La Peor Fantasía: “Desde hoy hasta que nos volvamos 
a ver, dentro de dos semanas, retírate cada día a la misma hora a una habi-
tación en la que puedas estar solo(a), programa un despertador para que 
suene al cabo de media hora, baja la luz, ponte cómodo(a) y, voluntaria, deli-
beradamente, evoca en tu mente tus peores fantasías. Piensa que estás solo 
(a), lejos de tus lugares seguros, que estás a punto de perder el control de ti 
mismo(a), que tu corazón empieza a latir desordenadamente. Déjate llevar 
por todo aquello que te pase por la cabeza. Si quieres gritar, grita. Si quieres 
llorar, llora. Si te apetece saltar, salta. Cuando suene el despertador, páralo; y 
dices ALTO, se acabó. Te vas al baño, te enjuagas la cara y vuelves a lo que 
tengas que hacer”. 
En la segunda sesión se hace constatar los recursos personales que había 
evidenciado gracias a las dos estratagemas utilizadas, primero inconsciente-
mente y después cada vez con mayor lucidez y se prescribe utilizarlas de 
modo consciente. 
▪ Tercera sesión 
Se inicia la sesión revisando lo ocurrido en las dos semanas previas y si las 
estratagemas terapéuticas se llevaron a cabo y cuál fue el resultado. 
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Si se sigue usando el diario de abordo o los ataques de pánico ya no se han 
presentado, si ya no se habla de los síntomas de ansiedad, si ya no se pide 
ayuda, etc. 
Se revisa el resultado de la técnica de la PEOR FANTASIA, el efecto suele 
ser paradójico y la persona empieza a descubrir que al invocar sus peores 
miedos, estos parecen alejarse y volverse más pequeños hasta que desapa-
recen, un miedo evitado se transforma en pánico, un miedo afrontado se 
transforma en una fortaleza. 
Se trabaja en reforzar las fortalezas y las cualidades positivas de los pacien-
tes y en favorecer la autonomía. 
Si la respuesta es parcial, es decir la ansiedad ha disminuido, pero no del 
todo se deja la misma prescripción de la PEOR FANTASIA, media hora. 
Si la respuesta es muy positiva, se manifiesta satisfacción por el resultado, 
pero se aminora un poco la velocidad, no vayamos tan rápido para que sea 
mejor el resultado. 
Si el paciente tiende a evitar situaciones  “potencialmente peligrosas”, le de-
jamos la prescripción de la LISTA DE PRECAUCIONES o LISTA DE EVITA-
CIONES, que todos los días haga una lista de todo lo que debe evitar y por-
que, que nos detalle profusamente todo lo que debe evitar y porque, se se-
lecciona de lo más angustiante a lo menos angustiante de la lista y se inicia 
por lo más pequeño, lo de menos angustia y se propicia enfrentarse, que se 
aproxime lo más posible al evento o situación angustiante y donde ya no re-
sista la angustia se detenga y contemple la situación o la cosa angustiante la 
estudie. 
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Se le dice también, que hay que evitar ponerse demasiado a prueba. 
▪ Cuarta sesión 
Se continúa en la misma línea de trabajo. 
Se explora el resultado de las estratagemas. 
Si existe tendencia a continuar evitando por ejemplo, le aumentamos la lista 
de evitaciones para lograr que evite evitar. 
Se hace hincapié en evitar ponerse a prueba y seguimos en la misma línea. 
Hay que ir despacio porque si no corremos el riesgo de perder la ruta. 
Si el paciente ha dejado de evitar y ha tenido buena respuesta a la PEOR 
FANTASIA, es decir la media hora se vuelve muy larga, el paciente se calma 
e incluso se queda dormido, empieza a fantasear en cosas agradables, etc. 
Entonces de hace una modificación a esta prescripción y entonces se pres-
cribe la PEOR FANTASIA, pero ahora 5 por 5, en el lugar donde se encuen-
tre durante cinco minutos, cinco veces al día: a las 9:00, a las 12:00, a las 
15:00, a las 18:00 y a las 21:00 h. 
Se explora la lista de evitaciones o precauciones. 
Se le hace ver las capacidades que tiene el paciente, se fomenta la autono-
mía y la independencia del paciente. 
▪ Quinta sesión 
Se explora el resultado de las estratagemas utilizadas en las sesiones ante-
riores. 
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Se va explicando el porqué de los resultados, si invocamos un miedo este se 
reduce hasta que desaparece, etc. 
Se continúa trabajando en evitar, evitar. 
No ponerse a prueba. 
Si las técnicas usadas reportan avances, no hay más ataques de pánico, en-
tonces se hace una modificación a la PEOR FANTASIA, se prescribe ahora 
solo cuando sea necesario, ya sin horario, solamente cuando se necesite. 
Cada vez que sienta ansiedad, o algo le preocupe demasiado, en el momento 
exacto en que ocurra, va a llamar al miedo, va a buscar propositivamente 
aumentar el miedo. Evocar al fantasma, tocarlo y hacerlo desvanecer. 
Tener miedo es sano, tener pánico es lo que no es sano. 
Se saca de la lista de precauciones si hay alguna cosa que continúe evitando 
y se pone la prescripción de que lo haga y se aproxime al punto máximo y se 
detenga en el punto donde tenga malestar y ahí pare y observe. 
▪ Sexta sesión 
Se explora el resultado de las estrategias empleadas hasta el momento. 
Si el resultado es positivo, entonces se emplean dos nuevas estrategias. 
1.- La técnica de la escala: en una escala de 0 al 10, 0 cuando nos conoci-
mos y 10 cuando podrá decir que ha resuelto todos sus problemas, que pun-
tuación se daría hoy?, si se da un cinco por ejemplo, se dice, cual es la dife-
rencia entre un cinco y un diez?, que debe cambiar completamente?, que de-
bería cambiar ahora?. Y el punto 9?, y el 8?, y el 7?, y el 6?. 
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2.- Se usa la técnica del como si: “ todos los días por la mañana te  vas a 
imaginar, pensar, y sentir como si no existiera este problema, como si nunca 
hubiera existido, todos los días levantándote en la mañana”. 
3.- En este punto se dan las citas de manera más espaciada, por ejemplo al 
mes para permitir que el paciente experimente y fomentar una mayor auto-
nomía e independencia. 
▪ Séptima sesión 
Se debe mantener la dirección. 
Se reestructura la ansiedad en términos positivos:” la ansiedad cuando alcan-
za cierto umbral se convierte en algo que bloquea, pero debajo de ese umbral 
el estado de agitación y ansiedad es constructivo, es una excelente reacción 
de adaptación. La ansiedad se transforma en patológica más allá de cierto 
umbral, como la culpa. Pero dentro de ese umbral nos permite gestionar me-
jor la realidad. Más allá de ese umbral se transforma en pánico”. Esto es para 
que el paciente se deje de pelear con la situación. 
Se continua con la técnica del como si. 
Se continúa avanzando en la técnica de la escala. Se avanza poco a poco 
para crear un fenómeno como de avalancha. 
Se continúa espaciando las citas, al siguiente mes. 
▪ Octava sesión 
Se continua en la misma línea de trabajo revisando lo acontecido en el ultimo 
mes, como va la evolución general, si el paciente ha evitado evitar, si el índice 
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de satisfacción general va en aumento, si no ha presentado ataques de páni-
co, etc. 
Se revisa si ha sido necesario utilizar alguna de las estratagemas recomen-
dadas en fases previas del tratamiento. 
Se continúa él como si.  
Se valora con la técnica de la escala si continúa el avance. 
Se da cada vez más explicación racional de lo que está sucediendo en la te-
rapia. Por ejemplo: “Cuando una persona ha tenido demasiados problemas 
durante tanto tiempo (como alguien que sufrido ataques de pánico por años), 
en el momento en que todo está superado, nuestra mente sigue teniendo 
ciertos mecanismos como si todavía hubiera algo más. No se libera del todo, 
continua cada cierto tiempo asociando alguna cosa. En el momento que ha 
tenido un gran desbloqueo durante la terapia, el entusiasmo le hace ver, 
como usted ha dicho, la ilusión de ni siquiera pensar más en ello, el liberarse 
de la angustia patológica debe ser una conquista suya. Es importante que 
piense que hasta ahora ha vivido una relación con su realidad bajo una espe-
cie de modelo basado en el miedo, en la evitación, en la solicitud de ayuda. 
En el momento que ha cambiado radicalmente la situación actual, tiene que 
sustituir en su mente el modelo antiguo por un nuevo modelo. Pero este nue-
vo modelo sólo sustituirá al viejo a través de la práctica reiterada del mismo. 
Los mecanismos automatizados no se inhiben como algo que se borra con un 
borrador, sólo a través de un  nuevo mecanismo automatizado sobre ellos. 
Ahora tenemos que construir el nuevo mecanismo automatizado”. 
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“Usted lo sabe muy bien: evitando evitar, evitando pedir ayuda, afrontando las 
cosas utilizando las técnicas que ha aprendido….llegara en pocos meses a 
automatizarlo todo. Entonces el entusiasmo será mayor simplemente porque 
no será un cambio rápido y ya, si no una adquisición de confianza en sus 
propios recursos”. 
Si llega a haber algunos síntomas o incluso aparece algún ataque de pánico 
se le dice al paciente que todo esto estaba contemplado que ocurriera y se le 
da la explicación anterior. 
Se continúa con la misma línea de trabajo. 
Si todo va bien se cita al paciente a los tres meses. 
▪ Novena sesión 
Se continúa en el mismo rumbo de la terapia, en esta fase se espera que el 
paciente continúe desbloqueado, se haya favorecido la utilización de sus pro-
pios recursos y el paciente este incorporando de manera más automática la 
nueva posición ante su vida. 
Se fomenta que el paciente explora más áreas de su vida y se “arriesgue” en 
otras áreas. 
Se continúa avanzando en la escala hasta llegar al 10 o si no se llega al 10 
lograr el índice mayor de satisfacción con lo que el paciente se sienta lo más 
cómodo. 
Se continúa elaborando con el paciente explicaciones racionales de todo el 
proceso. 
Si todo marcha conforme a lo esperado se da la siguiente cita a los 6 meses. 
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▪ Décima sesión 
Se inicia conversando con el paciente de cómo han ido estos últimos seis 
meses, el grado de seguridad y autonomía adquirido. 
Se revisa si ha sido necesario la utilización de alguna estratagema y el con-
texto de la misma. 
Se continúa hablando del proceso terapéutico en términos racionales y objeti-
vos, es decir se le da la explicación al paciente de cómo funciona la terapia. 
Se le hace ver al paciente que él es el principal promotor del cambio, que 
cuenta con los recursos necesarios para continuar el camino por su cuenta y 
que cuenta con todas la herramientas para gestionar su vida. 
Se da una cita de seguimiento un año después. 
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